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Uber die Hirnver~inderungen bei cerebraler Fettembolie, 
Von 

Waldemar Wehnann. 

3.lit 4 Textabbildungen. 

Die Fettembolie des gro~en Kreislaufes wird, da bci ihr ktinisch die 
Symptome von seiten des Gehirns gewShnlicb ganz im Vordergrund 
stehen, als ,,eerebra!e" der des kleinen Kreislaufcs, der sog. ,,pulmo- 
nalen" Form mit vorwiegenden Lungenerscheinungen gegeniibergestel]t. 
Die Bedeutung des offenen Foramen ovale fiir den (~bertritt des Fettes 
in den grogen Kreisbmf ist friiher vielfach iibersch~tzt wordcn. Das Fet t  
kann auch bei gesehlossenemForamen ovMe untcr gtinstigen Bcdingungen 
dutch das Capillarsystcm der Lungen hindurchgepregt werden und in 
den grol3en Kreisbmf gelangcn, meist ~llerdings in so gcringen Mengen, 
dab es keine klil{isehen Erscheinungen maeht, manchmal aber ,~ueh in 
solchen Massen, (b~l~ es zu schweren Krankheitssymptomen kommt. 
und der Tod cintritt. 

In der Literatur sind cine gtmzc Reihe yon FSllcn ,,cerebraler" F. E. 
mitgeteilt worden, bei dcnen die Hirnbefunde die klinischen Erseheinun- 
gen und den Tod als Hirntod nicht erklhren konnten. Man hat daher 
,~ngenommcn, d~[~ es sich bei ~hnen nieht um eine direkte Hirnschhdi- 
gung durch die F. E., sondern vornehmlich eine sekund~re infolge einer 
Autointoxikation hande/t. So hat Biirger zuerst naehgewiesen, dal.~ d~s 
im Blut kreisende Fett  an sich sehon toxiseh wirkt. AuBerdem nahm 
~,r an, (tag die bei F. E. im grogen Kreislauf immer vorhandene F. E. 
der Nieren, bei der das Fett  bekanntlieh hauptsgehlieh in dem Capillar 
sehlingennetz der Glomeruli und Tubuli contorti steekenbleibt, eine 
Uritmie erzeugt, (lie dann sekundgr das Gehirn seh:~idigt. Dement- 
spreehend fagte er das bei eerebraler F. E. immer vorhandene Kom~t 
a.ls urt~misehes auf. Er hat weiter aueh an eine Autointoxikation yon den 
Nebennieren aus gedaeht, in denen er ebenfalls bei F . E .  Blutungen 
und St6rungen der Pigmentverteihlng in der tl,inde land. Von Paul 
und Windholz sind diese Gedankcngfinge weiter fortgefiihrt worden. Sie 
sahen bei einem Fall hoehgradiger F. E. des grogen Kreislaufes eine aus- 
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gedehnte diphtherisehe Nekrose der Ileumschleimhaut, die nicht anders 
als ur~miseh gedeutet werden konnte, und bei experimenteller F . E .  
ein starkes Steigen des Reststiekstoffes im Blut, das ebenfalls im Sinne 
einer Ur~mie sprach. Ihre Experimente zeigten weiter h~ufig bei F. E. 
StSrungen des Kohlehydratstoffwechsels, wobei es zur Zuekerausschei- 
dung kam, eine auch histologisch in Form von Blutungen und Nekrosen 
nachweisbare Lebersch~digung sowie eine H~mosiderose der Milz, die 
ffir einen starken Blutzerfall sprach. Sie kamen daher zu dem SchluB, 
dab das Koma bei eerebraler F. E. immer durch einen Komplex yon Ur- 
sachen hervorgerufen wird, yon denen eine auch die direkte Hirnschgdi- 
gung dureh die F. E. ist, die aber gegenfiber einer Autointoxikation durch 
endogene Stoffwechselprodukte verschiedenartiger Natur  in den Hinter- 
grund tri t t .  Diese Gedankeng~nge haben zweifellos ffir eine Reihe yon 
F~llen ihre Bereehtigung, jedoch nicht fiir alle (s. u.). 

Der auffglligste Hirnbefund bei cerebraler F. E. ist naturgem~B die 
Fettverstop[ung der HirngeJi~[3e, die ungew6hnliehe Grade erreichen kann. 
Sie pflegt im allgemeinen in der grauen Substanz, da die Fet t t ropfen in 
ihrem diehtmaschigen Capillarnetz bedeutend leichter steckenbleiben, 
intensiver zu sein als in der weil~en mit ihrem viel weiteren Capillar- 
geflecht. Dementsprechend ist sie aueh in grauen Zentren mit  besonders 
dichtem Capillarnetz (Rinde, Striatum, Dentatus, Oliven) meist am 
st~trksten ausgepr~gt. Auch in Pr~capillaren und noch grSBeren Arterien 
kSnnen sich die Fett tropfen,  o f t  perlschnurartig aufgereiht oder dicht 
aneinandergepreBt, das ganze Lumen verstopfend, fangen. Meist hat  
die F. E. im Gehirn eine Ileckige Ausbreitung, indem Stellen mit st~rkerer 
und geringerer F. E. miteinander abwechselm Bleiben die Fet t t ropfen 
l~ngere Zeit in den Gef~Ben stecken, so sieht man wie in anderen Organen, 
besonders Lunge und Milz, auch im Gehirn an ihnen Abbauerseheinungen 

i n  Form einer tropfigen AuflSsung, wobei sie wie angenagt aussehen, 
Krystallausfgllung in ihrem Innern, Fettspeicherung und Wucherung 
der angrenzenden Gef~l~wandzellen. In ihrer Umgebung k6nnen sich 
auch auBerhalb des Gef~Blumens Fet t t ropfen finden, die offenbar dureh 
die physiologischen Stomata der Gefgi3wand hindurchgepreBt werden 
(Neubi~rger, eig. Beobachtungen). Pollack sah das besonders im Palli- 
dum und ffihrt es auf eine besondere Permeabilit~t der GefgBe hier zuriick. 

Als Folgen der F, E~ t re ten im Zentralnervensystem neben Hyper- 
~mie und 0dem vor allem Blutungen auf, und zwar fast immer in Form 
einer Hirnpurpura, wie sie bei den verschiedensten infekti6s-toxisehen 
Prozessen vorkommt, Sie sind bei der F. E., wie auch sonst, vor allem 
in Centrum semiovale besonders subcortical, innerer Kapsel und Balken, 
seltener ,im Kleinhirnmark in Form der bekannten ,,flohstiehartigen 
Sprenkelung '~ lokalisiert. Vielfaeh liegen sie in Gruppen zusammen, 
manehmal so dicht, dal3 sie konfluieren und das dann meist 5demat6se und 
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erweiehte Hirngewebe in ihrer Umgebung zerwfihlen. Es handelt  sich 
bei diesen miliaren Blutungen, wie Untersuchungen Grdhndahls u .a .  
gezeigt haben, neben einfaehen Dialoedesisblutungen in die Gef~gw~nde 
und das angrenzende Hirngewebe vor allem um typische Ringblutungen 
(Abb. 1), Ohne auf ihre sich bei den versehiedensten Infektionen und 
Intoxikationen immer wieder in gleicher Weise wiederholende Struktur  
nKher einzugehen, sei nur erw~hnt, dab sie sich regelmgBig um Pr~~ 
capillaren entwickeln, die hier bei der F, E. dureh einen Fettpfropf,  

Abb. 1. Cerebrale  Fe t t embo l i e .  Typische  R i n g b l u t u n g  im  K l e i u h i r n m a r k .  l m  Z e n t r u m  bei a 
ein st, a rk  e rwei te r tes ,  durch  einen F e t t e m b o l u s  v e r s c h l o s s e n e s  Gef/iB, bei  b der  Innenhot ' .  

I I~matoxy l in -Eos in .  

hi~ufig aber aueh einen hyalinen oder fibrinoiden Thrombus (thrombo- 
sierende Wirkung der F. E.) versehlossen sind und gew6hnlieh versehie- 
denartige degenerative Wandvergnderungen yon der Endothelpyknose 
bis zur v611igen Gefi~gwandnekrose aufweisen. Direkt dem Gef/ig an- 
liegend, kommt es kugelf6rmig zur Entwieklung einer eigenartigen 
Koagulationsnekrose der Itirnsubstanz (Innenhof) und diese ist augen 
sehMenf6rmig von einer Blutung umgeben. Sind die Ringblutungen 
~tlter, so t reten an ihnen gewisse Abbau- und Organisationserseheinungen 
mit H~mosiderinbildung und meist wallartigen Gliawueherungen in 
ihrem Innern und ihrer Umgebung auf, Was ihre Entstehung betrifft,  
so weil] man heute, dab ihr Innenhof als Koagulationsnekrose dutch 



98 W. Weimann : 

circumscripte Gef~I~verschltisse (F. E. !) und -sch~digungen verschieden- 
ster Natur  entsteht  und dann die Blutung infolge gleichzeitiger Zir- 
kulationsstSrungen entweder aus Gef~i~en der Umgebung (Gr6hndahl, 
Lindau u. a.) oder aus demselben Gef~l~, um das sich die Ringblutung 
entwickelt hat  (Dietrich, Kirschbaum) dariiber herrscht bisher noch 
keine Klarhei t  , zustande kommt.  Bemerkt  sei, dab bei F . E .  der 
Lunge auch, ohne da~ Fet t  in den groi~en Kreislauf und das Gehirn 
gelangt, eine typische t t i rnpurpura  entstehen kann allein auf Grund 
der sekund~ren Lungenerscheinungen (Stauung, 0dem, Pneumonie), wie 
ja fiberhaupt eine der h~ufigsten Ursachen der I-Iirnpurpura die Pneu- 
monie ist. 

Die Blutungen sind bei F . E .  wegen ihrer allgemein bekannten, 
mangelhaften Gef~Bversorgung, die fiir die Ausbildung eines kollateralen 
Blutkreislaufes sehr ungfinstig ist, haupts~chlich in der weil~en Substanz 
lokalisiert, t ro tzdem hier die F. E. gewShnlich gerlnger ist als in der 
grauen. In  dieser fehlen sie ganz oder sind, wenn vorhanden, regelm~l~ig 
viel sp~rlicher als in der weil~en, bilden auch niemals, well hier die Vas- 
cularisation eine viel giinstigere ist, typische Ringblutungen. Nur im 
schon vorher kranken Gehirn, besonders mit  chronisch-entzfindlichen 
Ver~nderungen in der Rinde und den Hirnh~uten, z. B. bei Alkoholis- 
mus und Lues, hat  Biirger die Blutungen in der Rinde in gleicher Inten- 
sit~t auftreten sehen wie in der weigen Substanz. 

Aul~er den Blutungen kommen bei F. E. im Gehirn Nelcrosen und 
Erweichungen vor. Man hat  sie friiher fast ausschlieBlich im Hemi- 
sph/~renmark und den Stammganglien vor allem im Gebiet der Hirnpur-  
pura (Biirger) gefunden und zu ihrer Erkl/~rung die besondere Gef~l~ver- 
teilung des Hemisphgrenmarkes und der Stammganglien (Kolislco) heran- 
gezogen. I m  Mark hat  man miliare Nekrosen auch bei experimenteller 
F . E .  ((}linjektion) neben der Purpura  oft sehr zahlreich in besonderer 
Form als sog. , ,Lichtungsherde" auftreten sehen, wie sie auch bei anderen 
Hirnprozessen (Salvarsantod, C0-Vergiftung, Influenza) vorkommen 
(Paul-Windholz). Sie haben meist eine charakteristische, schwammig- 
porSse, filigranartige Struktur (Abb. 2). Fast  immer liegt in ihrem Fokus 
ein Gef~tB, und zwar meist eine Pr~tcapillare. Sie entstehen bei F. E. 
wahrscheinlich durch einen sehr raschen und intensiven Markscheiden- 
zcrfall - -  die Herde erscheinen auch im Markscheidenbild als Lichtungen 

infolge yon Zirkulations- und ErnfihrungsstSrungen, wobei die 
Achsenzylinder verh~ltnism~gig verschon~ bleiben und die Glia die cnt- 
stehenden Defekte nicht ausffillt. Es kommt  so zur Bildung eines Liicken- 
feldes, das durch Nachstr6men der Lymphe  und Erweiterung der Glia- 
maschen sein cigcnartiges schwammig-porSses Aussehen erh~tlt. 

Wie erwghnt, hat  man  vielfach die bisher beschriebenen Hirnver- 
/inderungcu bei cerebraler F. E. fiir n i ch t  ausreichend gehalten, die 



Uber die Hirnver~nderungen bei cerebraler Fettembolie. 99 

schweren cerebralen Symptome u n d  den Tod zu erkl~ren u n d  an  eine 
Auto in tox ika t ion ,  besonders yon  der :Niere aus, gedacht  (s. o.). Es 
g ib t  aber zweifellos F~lle mi t  so ausgedehnten  Hi rnver~nderungen ,  in- 
dem die F. E. infolge besonders schwerer Zi rkula t ionss tSrungen zu ganz 
ungewShnlich umfangreichen,  fiber das ganze Gehirn  verbre i te ten  Ne- 
krosen in  der weiBen u n d  vor allem auch der grauen Subs tanz  ffihrt, 
dab die t t i r n s y m p t o m e  und  der Tod als H i rn tod  ohne weiteres durch  
sie erkl~rt  werden. Bisher s ind allerdings nur  2 derart ige F~lle beob- 

Abb. 2. Cerebrale Fet~tembolie. Subcorticalcr Lichtungsherd im Hemisph~irenlnark mit  spon- 
gi6ser Struktur. Nissl-Pr~iparat. 

achtet  worden, dcr eine vor einiger Zeit yon  Neubi~rger, der andere kiirz- 
lich in unserem Ins t i tu t* .  

Was den klinischen Verlauf der Fhlle betrifft, so handelt es sich bei dem 
Neubi~rgerschen um einen 40j~hrigen Mann, der im Krankenhans etwa einen 
halben Tag nach einem Oberschenkelbruch bewu6tlos wurde. Alle Extremiti~ten 
zeigten bei ihm ~uBerst intensive Spasmen. Die Pupillen wurden reaktionslos; 
es traten Kr~mpfe auf. AuBerdem wurde am ganzen KOrper eine Hautpurpura 
sichtbar. Der Zustand besserte sich zwar in den folgenden Tagen etwas. Trotzdem 
starb der ]~atient 7 Tage nach der Vcrletzung unter Lungenerscheinungen. 

* Der Fall ist yon Herrn Medizinalrat Hommerich und Herrn Medizinalrat 
v. Marenholtz seziert worden, denen ich fiir seine ()berlassung zu besonderem 
Dank verpflichtet bin. Die histologischen Hirnbefunde werden yon mir in der 
Z. Neur. noch eingehend analysiert werden. 
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Bei meinem Falle handelte es sich um einen 33j/~hrigen Mann, der mit einem 
unkomplizierten Oberschenkelbruch und erheblichem Shock in die Chirurgische 
Klinik eingeliefert wurde. Der Shock klang rasch ab. Doch trat  auch hier etwa 
11/2 Tage nach der Verletzung zuerst Benommenheit, dann schwere Bewul~tlosig- 
keit auf. Augerdem wurden cine Hautpurpura und spastische Erscheinnngen an 
den Extremit~ten (Babinski!) festgestellt. Kr~mpfe fehlten. Der Zustand ver- 
schlechterte sich dauernd. Die spastischen Erscheinungen gingen dabei allm~hlich 
in schlaffe Li~hmungen bei Erhaltenbleiben des Babinski fiber. Es tratcn Pupillen- 
st6rungen auf und 4 Tage nach der Vcrletzung kam es unter pl6tzlichem Temperatur- 
nnstieg auf 41 o zum Exitus. 

Der klinische Vcrlauf beider Fi~lle ist fiir cerebrale F. E. typisch. Ich weise 
nur auf das frcie iIntervall, die dann einsetzende sich bis zum schwersten 
Korea verticfende Somnolenz, die fiberaus charakteristische Hautpurpura durch 
Fettverstopfung der Hautgef~l]e, die wechselnden cerebralen bald vorherrschenden 
l~eiz- bald L~hmungssymptome ohne jede Druckerscheinungen hin, Die 4ti~gige 
Krankheitsdauer bei meinem Falle ist die fibliche: eine 7t~gige, wie bei dem 
Neubiirgerschen kommt nur selten vor. 

Die Sekt ion  ergab bei  dem Neubi~rgerschen Fa l l  a m  Gehirn aui~er 
e iner  F ib rose  der  Hirnhi~ute und  E p e n d y m g r a n u l i e r u n g  n ichts  Beson- 
deres.  Bei me inem Fa l l  l a n d  sich eine schon makroskopisch  s ich tbare  
P u r p u r a  im K l e i n h i r n m a r k  m i t  deu t l i chem lJbergrei fen auf die Kle in -  
h i rnr inde .  Bei  beiden F~l len war  eine sehr  intensive F e t t e m b o l i e  in 
den  Lungen  und  allen Organen  des grol3en Kreis laufes  vorhanden .  Bei 
dem Neubiirgerschen Fa l l  war  das  F o r a m e n  ovale  offen, bei  me inem ge- 
schlossen. 

Die mikroskopischen  Hi rnbe funde  beider  F~lle en t sp rachen  sich 
wei tgehend.  Es fand  sich eine ausgedehnte  F . E .  im ganzen  Gehi rn  
yon z iemlieh gleicher In tens i t~ t ,  wie t ibl ich in  der  grauen Subs t anz  
s t a rke r  als in  der  weil~en. Vielfaeh waren  an den F e t t t r o p f e n  Abbau -  
erscheinungen zu sehen. Bei  beiden Fi~llen war eine H i r n p u r p u r a  m i t  
typ i schen  Ringb lu tungen ,  be im Neubiirgerschen m i t  verhi~ltnism~i~ig 
geringer  In tens i t~ t ,  bei me inem in sti~rkerer Ausdehnung  und  vor  al lem 
mi t  ganz ungew6hnl icher  Akzen tu i e rung  im Kle inh i rn  vorhanden .  I )e r  
his tologische B a u  der  R ingb lu tungen  war  der  i ibliche. Vielfach zeigten 
sie, soweit  sie ~lter waren,  schon gli6se Abbauersche inungen .  

Ganz beherrscht  wurde  das  h i s topa thologische  Bi ld  bei  beid~n Fi~llen 
aber  yon  Nekrosen. wie m a n  sie b isher  bei  cerebra ler  F .  E. in dieser Aus-  
d e h m m g  im Gehirn  noch nie beobach te t  ha t .  Sie waren  vor a l lem n ich t  
nur  in  der  weiBen, sondern  auch  in der  grauen Subs t anz  in  ungewShnl ich 
grol~er Zahl  lokal is ier t  (Abb. 3 4). Es hande l t e  sich dabe i  im wesent-  
l ichen u m K o a g u l a t i o n s n e k r o s e n ,  in  denen  die Gangl ienzel len  zum gr6i~ten 
Teil  gew6hnlich un te r  dem Bilde der  , , i sch~mischen" Ze l le rk rankung  
zugrunde  gegangen waren,  die  Gliazel len ebenfal ls  zeHallen oder  abe t  
m i t  den  Gef~Bwandzellen reak t ionsf~hig  gebl ieben waren.  Bei me inem 
Fa l l  m i t  k i i rzerer  K r a n k h e i t s d a u e r  h a t t e n  alle Herde  im wesent l iehen  
gleiches Al ter .  Die Gl ia reak t ionen  waren verh~ltnism~i~ig gering. N u r  
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Abb. 3. Cerebrale Fet~embolie. Typischer .Nekroseherd in clef tiefen Rinde.  Nissl-]?r/ipar~t. 

Abb. 4. Cerebrale Fettembolie.  In fa rk ta r t iger  .Nekroseherd im Schwanzkern.  Nissl-Pr/iparat; 



102 W. Weimann': 

in einzelnen Herden waren die Glia- und zum Teil auch dig Gef~t6wand- 
und Bindegewebszellen der Pia gewuchert, auSerdem hat te  auch schon 
eine Fettspeieherung eingesetzt. Bei dem Neubi~rgerschen Fall war das 
After der Herde versehieden. Die Abbauerscheinungen waren sehon zum 
Teil welter vorgesehritten. Ein lebhafter, rein gliSser Fe t tabbau  hat te  
in lhnen eingesetzt und die Herde befanden sich vielfaeh im Zustand 
einer , ,unvollkommenen Erweiehung". Durch Blutungen in ihnen hat ten 
sit z. T. einen h/~morrhagischen Charakter. 

Bei beiden Fi~llen fanden sieh die Herde in ungewShnlich grol~er Zahl. 
Ihre Lokalisation war jedoeh versehieden. Bei dem Neubiirgersehen 
Fall  lagen sie haupts/~chlich in den unteren Rindenschichten und im 
Ammonshorn (lockeres Band). Bei meinem Fall waren sie ausgebrei- 
teter. In  der I~inde waren sit kaum in einem Schnitt  zu vermissen, lagen 
vornehmlieh in den unteren Schichten, und zwar vor ahem in der Zen- 
tralregion, die auch bei dem anderen Fall besonders schwer betroffen 
war, so dicht, dal~ sie konfluierten, vielfaeh abet auch in den oberen 
Sehichten, wo sit oft dureh ihre Lage entlang den langen Rindengef/s 
eine streifenfSrmige Form hatten.  UngewShnlieh zahlreieh fanden sie 
sich aueh im Ammonshorn und Striatum, wo sie unter der Ventrikel- 
oberfl/iehe besonders gro6 waren und zum Tell eine dreieckige infarkt- 
artige Gestalt batten.  Am miiehtigsten waren sie jedoch im Kleinhirn 
entwickelt, w/~hrend sie bei dem Neubiirgerschen Fall hier ganz fehlten. 
Sie lagen haupts~chlich in der Molekular- und Purkinjezellenschicht 
und erstreekten sieh zum Teil fiber ganze Windungsziige; In  der weiSen 
Substanz fanden sie sich ebenfalls sehr zahlreieh, zum Teil in Form 
typiseher Lichtungsherde, vor allem subcortical im Kleinhirn- und Hemi- 
sph/~renmark. 

Uber das endgfiltige Sehicksal der Nekrosen wei6 man bisher nichts. 
Doch ist auf Grundvon Erfahrungen an anderen derartigenAusfallsherden 
(Spielmeyer) und an nach experimenteller Fettembolie fiberlebenden 
Tieren (Paul-Windholz) anzunehmen, da6 sie sich unter Schrumpfung 
und Zusammenriieken des angrenzenden Hirngewebes schlie61ich in 
Glianarben umwandeln. 

AuBer den Nekrosen waren bei beiden F/~llen noch diffuse, wohl 
zum Tell toxisch oder durch Kr/impfe (Neubiirger) bedingte Zellver~nde- 
rungen akuter Art  (Schwellung und Verfliissigung der Ganglienzellen, 
Gliawucherungen) perivaseul~re Gliakn6tchen in verschiedenen Hirn- 
gegenden, Strauchwerkbildungen in Ammonshorn, Kleinhirnrinde, 
Oliven usw., offenbar ebenfalls auf Ernghrungsst6rungen des Nervenge- 
webes, aber leiehterer Art wit  in den Nekrosen, zuriickzufiihren, lympho- 
cyt/~re Gef/~6infiltrate unklarer Genese im Hi rns tamm und degenerative 
oder mehr proliferative Ver/inderungen der GeC,~[~wandzellen, vor allem 
in der wei[ten Sllbstanz vorhanden. 
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W a s  die Pa thogenese  der  Nekrosen ,  die j a  das  pa tho logische  Bi ld  
bei  den  F/~llen ganz beherrschen,  be t r i f f t ,  so f inder  m a n  n ich t  i m m e r  in  
ihnen fe t t embol i sch  ve r s topf te  Gef/il~e. Sie t r e t en  auch n i ch t  besonders  
zahl re ich  in Hi rngegenden  auf, wo die F e t t e m b o l i e n  a m  st/~rksten sind, 
und  kSnnen  sogar  in H i rnbez i rken  m i t  sehr s t a rke r  F.  E.  vSllig fehlen. 
Mir s ind vor  a l lem auch Fi~lle begegnet ,  bei  denen  eine ganz erheb-  
l iche F .  E:,  aber  keine oder  nur  sehr  wenige dera r t ige  Nekrose-  oder  
Erwe iehungsherde  vo rhanden  waren.  Es  bes tehen  hier  also keine  ge- 
setzm~Bigen Beziehungen.  Offenbar  miissen im Gehi rn  zur  F .  E.  noch 
~kzidente l le  Momente  evi l .  sehon vorher  bes tehende  besondere  Zi rku-  
l a t ionss tSrungen  (GefiiBsp~smen, Stase,  S tauung)  h inzukommen ,  da -  
m i t  die Nekrosen  ents tehen.  Aueh  die auffMlenden Loka l i s a t ionsun te r -  
sehiede bei  diesen F/s das  besondere  Befal lensein des Kle inh i rns  
bei  me inem F a l l  sowohl yon den  Nekrosen  wie yon  der  P u r p u r a  weisen 
auf die Bedeu tung  akz idente l le r  Momente  hin,  ohne dab  wi t  diese jedoeh 
b isher  t ibersehen k6nnen.  

Die F/ille zeigen in e inwandfre ier  Weise, dM3 bei  cerebrMer F.  E.  
sehr  schwere Hirnver /~nderungen vo rhanden  sein k6nnen,  die die cere- 
brMen S y m p t o m e  und  den Tod als H i r n t o d  ohne wei teres  erkl/s Sic 
lassen sieh Mlerdings in ihrer  Gesamthe i t  nur  m i t  der  mode rnen  his to-  
]ogisehen Un te r sueh tmgs teehn ik  des Gehirns t ibersehen.  Mir seheint ,  
dal.~ bei ihrer  Anwendung  aueh maneher  der  fr i iher  besehr iebenen  Fi~lle 
Ms re in  cerebrMer TodesfM1 h~itte erkl i i r t  werden  kSnnen,  ohne dal,l 
man  au to toxische ,  yon ~mderen Org~men ,~usgehende VorgiLnge hi i t te  an- 
nehmen miissen. 

Zum Sehlul.~ m6ehte  ieh noeh da rau f  hinweisen,  dM.~ bei Lu/tembolie, 
wie ein ebenfal ls  yon  Neubiirger besehr iebener  iiuBerst i n s t r u k t i v e r  F a l l  
mid  exper imente l le  Un te r suehungen  yon  Spielmeyer ergeben haben,  im 
Gehirn  sieh nekro t i s ie rende  Prozesse yon ganz :~%hnlicher A r t  und  Aus-  
dehnung  wie bei  cerebra ler  F.  E. abspielen k6nnen.  I eh  gehe hier  j edoeh  
dara.uf n ich t  nhher  ein, da  mir  keine en tsprechenden  Beobaeh tungen  
z , r  Verf i igung stehen.  
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